











e inusuales, causadas por hongos ubicuos per-
WHQHFLHQWHV D OD FODVH =LJRPLFHWRV ORV FXDOHV
HVWiQ VXEGLYLGLGRV HQ GRV yUGHQHV 0XFRUDOHV
\ (QWRPRIWRUDOHV /DV LQIHFFLRQHV FDXVDGDVSRU
ORV 0XFRUDOHV VH FDUDFWHUL]DQ SRU VX UiSLGD
evolución, con destrucción tisular e invasión de 




to en los niveles séricos de hierro. Sus mani-
festaciones clínicas se dividen en rinocerebral, 
SXOPRQDU FXWiQHDJDVWURLQWHVWLQDO\GLVHPLQD-
da. El principal mecanismo de infección es la vía 
inhalatoria, seguida por la mecánica por lesiones 
GpUPLFDV7LHQHQXQFXUVRFOtQLFRDJUHVLYR\DVX
YH]LQHVSHFtÀFRTXHXVXDOPHQWHSRQHHQSHOLJUR
la vida del paciente, por lo que se debe tener un 
alto índice de sospecha en aquellas personas 
FRQFXDGURFOtQLFRVXJHVWLYR\IDFWRUHVGHULHVJR









les. Infections due to Mucorales are characteri-
]HGE\DUDSLGHYROXWLRQDORQJZLWKDZLGHWLVVXH
destruction and direct invasion of blood vessels. 
7KHVHGLVHDVHVDUHVHHQLQLQGLYLGXDOVZLWKFOHDUO\
GHÀQHGULVNIDFWRUVVXFKDVTXDQWLWDWLYHRUTXDOL-



















/DV=LJRPLFRVLV VRQ LQIHFFLRQHV VXEFXWiQHDV \
profundas causadas por hongos pertenecientes 
DODFODVH=LJRPLFHWRV([LVWHXQDVXEGLYLVLyQGH
pVWD HQ GRV yUGHQHV 0XFRUDOHV \ (QWRPRIWR-
rales. Dentro del orden Mucorales, al cual nos 
referiremos en esta revisión dada su importancia 
FOtQLFDKD\VHLVIDPLOLDV0XFRUDFHDH&XQQLQJ-
KDPHOODFHDH 6DNVHQDHDFHDH 6\QFHSKDODVWUD-
FHDH 0RUWLHUHOODFHDH \ 7KDPQLGLDFHDH /RV
JpQHURV GH PD\RU LQWHUpV FOtQLFR SHUWHQHQFHQ
DODVIDPLOLDV0XFRUDFHDH6\QFHSKDODVWUDFHDH\
&XQQLQJKDPHOODFHDH\VRQLQWHJUDQGRHOSULPHU
género, Rhizopus, Absidia, Mucor, Rhizomucor\
Apophysomyces. Del segundo género sólo se 
encuentra Cunninghamella; así mismo, Synce-
phalastrum es el único que conforma la última 
familia. Los Mucorales producen infecciones 
denominadas Mucormicosis, producidas en su 
totalidad por mohos. Dentro de las manifesta-
ciones más frecuentemente asociadas a ellos 
HVWiQ LQIHFFLyQULQRFHUHEUDOSXOPRQDUJDVWUR-
LQWHVWLQDOFXWiQHD\GLVHPLQDGD(O0XFRUDOPiV
común de todos es Rhizopus oryzae, seguido en 
frecuencia por Rhizopus microsporus var. rhizo-
podiformis, Absidia corymbifera, Apophysomyces 
elegans\Rhizomucor pusillus (1,2).
7RGRVHVWRVKRQJRVÀODPHQWRVRV WLHQHQ FRPR
característica común que están ampliamente 
distribuidos en el medio ambiente, suelo, estiér-
FRO\PDWHULDRUJiQLFD7UHVIRUPDVIUHFXHQWHVGH
infección son la inhalación de esporas transpor-
tadas por el aire, inoculación directa por trauma 
en la piel e ingesta de alimentos contaminados. 
8QD YH] VH HQFXHQWUDQ GHQWUR GHO RUJDQLVPR
tienen una fuerte tendencia a invadir los vasos 
sanguíneos por lo que, en individuos predis-
puestos, se produce una diseminación amplia 
FRQ WURPERVLV PLFyWLFD \ P~OWLSOHV IRFRVPH-
WDVWiVLFRV6RQWDQDEXQGDQWHVHQODQDWXUDOH]D
que después al tsunami que ocurrió hace pocos 
años en Asia, se encontró en sobrevivientes con 
eventos de casi ahogamiento o lesiones en piel 
\ WHMLGRV EODQGRV OD SUHVHQFLD GH IDVFLWLV SRU
0XFRUDOHV TXH WXYR XQ FRPSRUWDPLHQWRPX\
DJUHVLYR\IXHGHGLItFLOPDQHMR(3).
Se han descrito de forma esporádica brotes no-
socomiales de mucormicosis relacionados con 
FRQVWUXFFLRQHVRUHPRGHODFLRQHV\FRQVLVWHPDV
de ventilación contaminados. Rhizopus rhizopodi-
formis \Rhizopus microsporus se han asociado a 
infección de dispositivos biomédicos contamina-
GRVRDXVRGHYHQGDMHVR\HVRVQRHVWpULOHV(4). 
La exposición por el tracto gastrointestinal es 
otra forma de adquisición del hongo, principal-
mente a través de leche fermentada, remedios 
KRPHRSiWLFRV \ HO XVR GH EDMDOHQJXDV FRQWD-
minados. Sin embargo, la infección de la mu-
FRVDJDVWURLQWHVWLQDO HVPX\ UDUD \ VHKD YLVWR
relacionada con niños o lactantes desnutridos o 
en casos de inmunosupresión, úlceras gástricas 
o extremos de la vida (4)7RGRVORVKRQJRVSHU-
WHQHFLHQWHVDORV=LJRPLFHWRVWLHQHQFUHFLPLHQ-




son termotolerantes con crecimiento óptimo a 
&\DEXQGDQWHKXPHGDG(4). 
Las características microbiológicas más impor-
WDQWHV GHO DQiOLVLV PLFURVFySLFR VRQ OD SUH-
sencia de hifas anchas, irregulares, en forma 
DFLQWDGD QR WDELFDGDV DVHSWDGDV \ FRQ XQDV
estructuras con forma de bolsas que contienen 
las esporas llamadas esporangios. Estas caracte-
rísticas morfológicas permiten diferenciarlos de 
los hifomicetos hialinos como Aspergillus spp. 
que pueden afectar a pacientes con factores de 
ULHVJRVLPLODUHV\TXHHQRFDVLRQHVVRQFOtQLFD-
mente indistinguibles. Rhizopus tiende a formar 
UL]RLGHVUDtFHVVXSUHVHQFLDSRUWDQWRSHUPLWH
diferenciarlos de los ótros géneros. Las hifas de 
estos hongos tienen un ancho promedio entre 
WUHV\XPFRQSDUHGHVQRSDUDOHODVTXHIiFLO-
PHQWH VH IUDJPHQWDQ HQSHGD]RVPiVSHTXH-





ácido periódico de Schiff (PAS) o la metenamina 
DUJpQWLFDGH*RPRUL(2). 
En el examen macroscópico de los tejidos se 
encuentra abundante material purulento con 
JUDQFDQWLGDGGHQHXWUyÀORV\ODVKLIDVGHVFULWDV
tanto intactas como fragmentadas. 
Factores de riesgo
(O VHUKXPDQR WLHQHXQD UHVSXHVWDHÀFD]\ Ui-
SLGDIUHQWHDORV=LJRPLFHWRVSRUORWDQWRSDUD
que se presente infección se requiere que las es-
poras sobrepasen la capacidad de fagocitosis de 
ODVFpOXODVPRQRFLWRPDFUyIDJDV\SROLPRUIRQX-
cleares, lo cual conducirá a que se desarrollen 
hifas que luego causen invasión vascular.
/DGHÀFLHQFLDGHFpOXODVIDJRFtWLFDVHVSRUHQGH
uno de los principales factores de riesgo, bien 
VHD SRU GpÀFLW HQ VX Q~PHUR QHXWURSHQLD R
por alteración en su funcionamiento (uso de 
esteroides, hiperglicemia o acidosis). Por todo 
HVWR ODV LQIHFFLRQHV SRU =LJRPLFHWRV VRQ FD-
racterísticas de pacientes con algún grado de 
inmunosupresión, con una tendencia hacia el 
predominio en hombres (65%) aún no explicada 
por los investigadores en este campo. Debido 
a que estos hongos requieren la presencia de 
hierro en los tejidos para lograr un crecimiento 
expansivo, los pacientes con sobrecarga de hie-
rro como aquellos con hemocromatosis están 
en riesgo. La cetoacidosis diabética hace a los 




inmunocompetentes, los principales factores de 
ULHVJRLQGHQWLÀFDGRVVRQWUDXPDPD\RUFRQWD-
minado, laceraciones, cirugía, uso de materiales 
contaminados, estancia en UCI, uso de drogas 
HQGRYHQRVDV\WHUDSLDFRQGHIHUR[DPLQD(4,6).
 
En la variedad cutánea de la enfermedad se ha 
descrito una variación en cuanto a los facto-
res de riesgo predisponentes, pues el 26% de 
SDFLHQWHV HQ XQD VHULH SXEOLFDGD SRU $GDP \
FRODERUDGRUHV WHQtD GLDEHWHV PHOOLWXV \ 
OHXFHPLDRQHXWURSHQLD(VWXGLRVUHDOL]DGRVHQ
India han encontrado que el 40% de los enfer-
PRVVRQLQPXQRFRPSHWHQWHV\HOWLHQHXQD
enfermedad hematológica tumoral (9). Una causa 
de esta variación es que, a diferencia de las otras 
formas clínicas en las que es tan importante la 
aspiración de esporas por el tracto respiratorio, 
HOFXDOHVDOWDPHQWHHÀFLHQWHHQLQPXQRFRPSH-
WHQWHVSDUDHYLWDUODFRORQL]DFLyQHQODVIRUPDV
cutáneas los factores de riesgo son los que se 
relacionan con la introducción traumática, por 
tanto de forma directa, del hongo en el tejido 




los casos la infección se comporta como opor-






- Infección por VIH
 0HWDEyOLFR
- Cetoacidosis diabética
- Diabetes no controlada
 7HUDSLDFRQGHIHUR[DPLQD










se desarrolla después de la inhalación de espo-
rangióforos, la forma sinopulmonar suele ser la 
puerta de entrada para la enfermedad disemi-
QDGD/DPD\RUtDGHODVHVSRUDVGHORV=LJRPL-
FHWRVVRQVXÀFLHQWHPHQWHSHTXHxDVSDUDHYLWDU
las defensas de las vías respiratorias superiores, 
con lo cual pueden llegar a los alvéolos distales. 
Los esporangióforos más grandes (> 10 micras) 
se ubican en el tracto respiratorio superior, pre-
disponiendo a los pacientes a sufrir sinusitis. 
/D LQKDODFLyQ GH JUDQGHV FDQWLGDGHV GH =LJR-
micetos puede ocurrir durante excavaciones, 
FRQVWUXFFLRQHV \ WUDEDMRV FRQ GXFWRV GH DLUH
contaminados, esto puede causar enfermedad 
sinopulmonar lentamente progresiva aun en 
personas inmunocompetentes (11).
/DV EDUUHUDV PXFRVDV \ HQGRWHOLDOHV VLUYHQ
como defensas estructurales contra la inva-
VLyQ SRU ORV =LJRPLFHWRV 6LQ HPEDUJR VH KD
demostrado que los esporangióforos tienen la 
capacidad de unirse e invadir el endotelio intac-
Foto 3. Hifas anchas aseptadas, biopsia de Nódulo 
SXOPRQDU&RORUDFLRQ*RPRUL;
Foto 4. Hifas anchas aseptadas, biopsia de Nódulo 
pulmonar. Coloración de PAS 100x.
Fotografías cortesía del laboratorio de Micología de la 
Universidad Nacional de Colombia.
celular subcutáneo. La serie de pacientes de 
5RGHQ \ FRODERUDGRUHV GXUDQWH FXDWUR DxRV
HQFRQWUyTXHODVIRUPDVGHWUDQVPLVLyQIXHURQ
40% por traumas penetrantes, 8% por vendajes, 
8% por cirugía, 9% por quemaduras, 10% por 
DFFLGHQWHVHQYHKtFXORV\SRUFDtGDV(3).
Fisiopatología
Los miembros del orden de los Mucorales 
FDXVDQ LQIHFFLRQHV HQ KXPDQRV FDUDFWHUL]DGDV




to, lo cual puede ocurrir a través de la unión a 
SURWHtQDVGHODPDWUL]VXEHQGRWHOLDOLQFOX\HQGR
ODPLQLQD\FROiJHQRWLSR,9(12). Se ha demostra-
do, adicionalmente, que la lesión inducida por 
estos hongos puede ser mediante la secreción 
GHWR[LQDVRSURWHDVDV8QDYH]ODVHVSRUDVVRQ
tomadas por el endotelio, tanto los mononu-
cleares como los fagocitos polimorfonucleares 
HYLWDQODJHUPLQDFLyQGHODVFRQLGLDV\HOLPLQDQ
las hifas del hongo (13).
 
En el huésped normal, los macrófagos evitan 
ODLQIHFFLyQDWUDYpVGHODIDJRFLWRVLV\ODHOLPL-
QDFLyQGHHVSRUDVSRUPHFDQLVPRVR[LGDWLYRV
sin embargo, si se encuentran alteraciones en 
la cantidad o función de las células fagocíticas, 
pueden fracasar los mecanismos para eliminar 
ODV HVSRUDV \ SHUPLWLU OD JHUPLQDFLyQ 'H HVWD
IRUPD ODVKLIDVSXHGHQFDXVDU LQYDVLyQ ORFDO \
destrucción tisular (14).
El factor más importante para predecir el ries-
go de infección fúngica invasiva en pacientes 
con neutropenia es la duración de la misma, 
con riesgo aproximado de, 60% si la neutrope-
QLDSHUVLVWHSRUPiVGHWUHVVHPDQDV\DOFDQ]D
el 100% si, adicionalmente, el recuento de 
QHXWUyÀORVTXHWDPELpQLQÁX\HHQHOSURQyV-
tico de la infección, es menor de 100 células 
P/ (Q ODV VHULHV GH FDVRV UHSRUWDGDV HQ OD
OLWHUDWXUDVHKDHQFRQWUDGRTXHODPD\RUtDGH
infecciones por Mucorales se presentan en pa-
cientes neutropénicos (71-100%) con duración 
media de neutropenia de 12 a 16 días (15). 
La cetoacidosis es otro de los factores asociados 
DLQIHFFLyQSRU=LJRPLFHWRV6HKDGHPRVWUDGR
que la disminución del pH sérico altera la capa-
FLGDGIDJRFtWLFD\TXLPLRWiFWLFDGHORVQHXWUyÀ-
los (16). Adicionalmente, se ha demostrado que el 
sistema de transferrina es menos funcional a pH 
ácido, lo cual permite que el hierro circule libre-
mente en el suero, que queda disponible para 
ser usado por los hongos (17). 
Papel del hierro y sus quelantes en la 
patogénesis de la zigomicosis
(O KLHUUR HV IXQGDPHQWDO SDUD HO FUHFLPLHQWR \
virulencia de prácticamente todos los microor-




importante de protección contra los microor-
ganismos. La habilidad para obtener el hierro 
es un componente esencial en la patogénesis 
GH ORV =LJRPLFHWRV SRU HVWR KDQ GHVDUUROODGR
múltiples mecanismos para obtener o “robar” 
hierro del huésped, con lo cual se establece una 
fuerte competencia por el mismo. En los mamí-
IHURVTXHGDPX\SRFRKLHUURGLVSRQLEOHSDUDORV
PLFURRUJDQLVPRV \D TXH VH HQFXHQWUD IXHUWH-
mente unido a proteínas como la transferrina. 
/DVHQIHUPHGDGHV\ FRQGLFLRQHVDFRPSDxDGDV
de aumento en las concentraciones de hierro 
se asocian al incremento de la susceptibilidad a 
las infecciones, entre las cuales se encuentran la 
hipoxia, cetoacidosis diabética, acidosis de cual-
TXLHURWURRULJHQOHVLyQ\QHFURVLVWLVXODUHVWD-
dos post traumáticos, hemocromatosis, enfer-
PHGDGKHSiWLFDHOFiQFHU\VXWUDWDPLHQWR(6).
Los hongos pueden adquirir el hierro mediante 
HOXVRGHVLVWHPDVHVSHFtÀFRVGHWUDQVSRUWHHQ
los que la forma férrica es reducida a la forma fe-
rrosa mediante la acción de reductasas (ferroxi-
GDVDVTXHVHHQFXHQWUDQHQODVXSHUÀFLHFHOXODU
3RVWHULRUPHQWHHOKLHUURIHUURVRHVLQWHUQDOL]DGR
mediante tres mecanismos distintos. El primero 
depende del hecho de que las ferroxidasas con 
KLHUUR WLHQHQ XQD DOWD DÀQLGDG SRU SURWHtQDV
HVSHFtÀFDVGH WUDQVSRUWHFRQRFLGDVFRPRSHU-
measas. El segundo involucra la producción de 
quelantes de bajo peso molecular conocidos 
como sideróforos, los cuales son excretados a 
través de la pared fúngica en su forma deférrica, 
XQHQ HO KLHUUR \ VRQ SRVWHULRUPHQWH WRPDGRV
por el hongo. El tercer mecanismo está en rela-
ción con la hem oxigenasa, la cual capta el hierro 
a partir del hem (18). 
6 $62&,$&,Ï1&2/20%,$1$'(,1)(&72/2*Ë$ 5(9,67$,1)(&7,2
$ULDV**DU]yQ-
Desde 1987 se ha demostrado que la terapia 
con deferoxamina (usada como quelante de 
hierro) se asocia a un aumento en el riesgo de 
]LJRPLFRVLV SDUWLFXODUPHQWH HQ SDFLHQWHV FRQ
LQVXÀFLHQFLD UHQDO FUyQLFD 'HVGH HO SXQWR GH
YLVWD GH ORV =LJRPLFHWRV OD GHIHUR[DPLQD VH
FRPSRUWDFRPRXQ[HQRVLGHUyIRURHVWRVHGHEH
DTXHORVVLGHUyIRURVI~QJLFRVWLHQHQPD\RUDÀ-
nidad por el hierro que la deferoxamina, por lo 
cual son capaces de desprenderlo con facilidad 
\WRPDUORSRVWHULRUPHQWH(VWDKDELOLGDGHVSDU-
WLFXODUPHQWHSURPLQHQWHHQORV=LJRPLFHWRV\D
que pueden remover cantidades de hierro 8 a 
40 veces más que las especies de A.fumigatuts\
C.albicans, respectivamente (19).
Algunos autores han sugerido que la presencia 
FRQFRPLWDQWH GH LQVXÀFLHQFLD UHQDO MXHJD XQ
SDSHOLPSRUWDQWHDOSURORQJDUODYLGDPHGLD\OD
retención sérica de los complejos hierro-sideró-
foro, lo que aumenta la disponibilidad de hierro 
SDUDORV=LJRPLFHWRV(20)\DVXYH]H[SOLFDUtDSRU
qué esta infección es menos común en otros 
tipos de sobrecarga de hierro.
+D\GRVQXHYRVTXHODQWHVGHKLHUURGHIHULSURQH
\GHIHUDVLUR[TXHVRQHÀFDFHVHQODSUiFWLFDFOtQL-




nidades de los tres medicamentos. La deferoxa-





de hierro férrico es quelado por tres moléculas 
GHGHIHULSURQH\GHIHUDVLUR[HVXQTXHODQWHWUL-
GHQWDGRFRQUHODFLyQTXHODQWHGH3RUHVWDV
UD]RQHV ORV QXHYRV TXHODQWHV QR DFW~DQ FRPR
[HQRVLGHUyIRURV \D TXH ORV =LJRPLFHWRV QR
pueden desprender el hierro unido a ellos. Esto 
probablemente, se debe al inadecuado acceso 
PROHFXODU \DTXH VRQPROpFXODVPiVSHTXHxDV
TXHODGHIHUR[DPLQDRSRUVXPD\RUDÀQLGDGSRU
el hierro lo cual hace que tanto deferiprone como 
deferasirox formen complejos más estables que 
QRSXHGHQVHUGHVHVWDELOL]DGRVHQSUHVHQFLDGH
HQ]LPDVRVLGHUyIRURVI~QJLFRV$GLFLRQDOPHQWH
HO KDOOD]JR GH OD DFWLYLGDG LQKLELWRULD GH HVWDV





/D FDUDFWHUtVWLFDPiV LPSRUWDQWHGH OD ]LJRPL-
cosis invasiva es el rápido desarrollo de necrosis 
tisular, resultante de invasión a los vasos sanguí-
QHRV \ VXEVLJXLHQWH WURPERVLV (Q OD PD\RUtD
de los casos, la infección es inevitablemente 
SURJUHVLYD\WHUPLQDFRQODPXHUWHGHOSDFLHQWH
DQRVHUTXHVHFRUULMDQORVIDFWRUHVGHULHVJR\
se combine la terapia antifúngica con resección 
quirúrgica del tejido comprometido (11).
%DVDGRHQODSUHVHQWDFLyQFOtQLFD\ ODSUHGLOHF-
FLyQDQDWyPLFDOD]LJRPLFRVLVLQYDVLYDVHSXHGH
FODVLÀFDU HQ XQD GH VHLV IRUPDV  VtQGURPH
rinocerebral, 2. pulmonar, 3. cutáneo, 4. gastro-
intestinal, 5. diseminado e 6. infrecuente.
Factores de riesgo y principales 




















de los casos ocurre en pacientes con cetoacido-
VLVGLDEpWLFD\WDPELpQVHSUHVHQWDHQSDFLHQWHV
inmunosuprimidos. La infección se origina en los 
senos paranasales, después de la inhalación de 
HVSRUDV/DVPDQLIHVWDFLRQHVUHÁHMDQHOFRPSUR-
PLVR VHFXHQFLDO GH OD QDUL] VHQRV SDUDQDVDOHV
RMR\FHUHEUR/RVVtQWRPDVLQFOX\HQFRQJHVWLyQ
nasal, rinorrea con sangre oscura o epistaxis, ce-
IDOHDUHWURRFXODUÀHEUH\PDOHVWDUJHQHUDO3RV-
teriormente, los síntomas progresan a edema 
periorbitario, visión borrosa, epífora, quemosis, 
SDUHVWHVLDV SHULRUELWDULDV GLSORStD SURSWRVLV \
SpUGLGDGHODYLVLyQHQHORMRDIHFWDGR7DPELpQ
puede haber progresión hacia la cavidad oral, 
con eventual ulceración necrótica en el paladar 
GXURWDPELpQVHSXHGHQHQFRQWUDUHVWDV´HVFD-
UDVQHJUDVµHQHOVHSWXP\ORVFRUQHWHVQDVDOHV
Estas lesiones pueden encontrarse en el 50% de 
los pacientes dentro de los primeros tres días 
del inicio de la infección (22)7DPELpQHVFRP~Q
HOFRPSURPLVRGHOQHUYLRWULJpPLQR\IDFLDO/D
invasión ósea se debe a los efectos de presión 
asociados a la expansión del proceso infeccioso, 
o más probablemente a la invasión directa con 
infarto tisular (10).
El deterioro del estado mental es de forma 
usual un signo de mal pronóstico que puede 
representar el compromiso del sistema nervioso 
FHQWUDOODH[WHQVLyQKDFLDHOFHUHEURSXHGHLUD
través del nervio óptico o del drenaje venoso 
de los senos paranasales por el seno caverno-
so. Las manifestaciones por trombosis del seno 
FDYHUQRVRLQFOX\HQSpUGLGDYLVXDORIWDOPRSOHMtD
DQHVWHVLDGH ODFyUQHD\DQKLGURVLV IDFLDO WDP-
bién puede presentarse trombosis de la arteria 
carótida interna con la subsiguiente hemiplejía 
contralateral.
La mejor forma de evaluar la extensión del 
SURFHVR \ JXLDU HO GHVEULGDPLHQWR TXLU~UJLFR 
VHORJUDFRQ7$&R510VLQHPEDUJRVHGHEH
tener presente que estos estudios pueden ser 
normales en los estadios tempranos de la en-
fermedad. La manifestación más frecuente es el 




6H GHEH HQIDWL]DU HQ OD LPSRUWDQFLD GH LQLFLDU
terapia empírica con Anfotericina B ante la sos-
SHFKDGHHVWDHQWLGDGPLHQWUDV VH UHDOL]DQ ORV
HVWXGLRVHQEXVFDGHFRQÀUPDUODSDWRORJtD(13). 
Zigomicosis pulmonar
Las manifestaciones son similares a las de la 
DVSHUJLORVLV SXOPRQDU LQYDVLYD /D PD\RUtD
de casos ocurre en pacientes profundamente 
neutropénicos como aquellos con neoplasias 
hematológicas o trasplante de médula ósea, 
\ FRQ PHQRV IUHFXHQFLD HQ TXLHQHV UHFLEHQ
tratamiento prolongado con corticoides. Los 
VtQWRPDV VXHOHQ LQFOXLU ÀHEUHSHUVLVWHQWH WUDV
el uso de antibióticos de amplio espectro, tos 
QR SURGXFWLYD GRORU SOHXUtWLFR \ GLVQHD UiSL-
damente progresiva (11). Se puede presentar de 
forma aislada o como manifestación de enfer-
medad diseminada. Las manifestaciones radio-
JUiÀFDV HQRUGHQGHVFHQGHQWHGH IUHFXHQFLD
LQFOX\HQ FRQVROLGDFLyQ OREDU FDYLWDFLyQPD-
VDV \ QyGXORV 6H SXHGHQSUHVHQWDU RSDFLGD-
des en forma de cuña que corresponden a in-
fartos pulmonares. Se encuentra predilección 
SRUORVOyEXORVVXSHULRUHVHQWUHHO\HO
de los casos (24). La mejor forma de evaluar los 
SDFLHQWHVHVPHGLDQWHOD7$&GHWyUD[FRQFRU-
WHVGHDOWDUHVROXFLyQ\DTXHFRQHVWDWpFQLFD
se pueden demostrar lesiones antes de que se 
hagan evidentes en la radiografía (13). La infec-
ción usualmente progresa rápido con necrosis 
H[WHQVDGLVHPLQDFLyQDHVWUXFWXUDVDG\DFHQWHV
como la pared torácica, pericardio, miocardio, 
YHQDFDYD\HOGLDIUDJPDRFRQGLVHPLQDFLyQ
hematógena a tejidos distantes (10).
6 $62&,$&,Ï1&2/20%,$1$'(,1)(&72/2*Ë$ 5(9,67$,1)(&7,2
$ULDV**DU]yQ-
/D PRUWDOLGDG GH OD ]LJRPLFRVLV SXOPRQDU VH
HQFXHQWUDHQWUHHO\HOSHURDXPHQWDDO
95% cuando se encuentra como parte de infec-
ción diseminada (15).
(QWUHODVPDQLIHVWDFLRQHVDWtSLFDVÀJXUDQLQIHF-
ción crónica con síntomas constitucionales en 
pacientes relativamente inmunocompetentes, 
aneurismas micóticos, pseudoaneurismas, obs-
truccion bronquial, nódulos solitarios, miceto-
PDV\UDGLRJUDItDVQRUPDOHV (11). 
(QORVSDFLHQWHVFRQFiQFHUOD]LJRPLFRVLVSXO-







Puede ocurrir por inoculación directa por alte-
raciones en la integridad de la piel en pacien-
tes inmunocomprometidos, con quemaduras 
R WUDXPDWLVPRV VHYHURV GH WHMLGRV EODQGRV R
como manifestación de enfermedad disemi-
QDGD 3XHGH VHU PX\ LQYDVLYD \ FRPSURPHWHU
tejido celular subcutáneo, grasa, músculo, facia 
\ KXHVR LQFOXVR SXHGH KDEHU IDVFLWLV QHFUR-
sante. Las lesiones típicas inician con eritema e 
induración en el sitio de punción con posterior 
progresión a necrosis (11). Las lesiones asociadas 
a la diseminación hematógena tienden a ser no-
dulares con mínima destrucción de la epidermis. 
El diagnóstico se establece mediante el estudio 
KLVWRSDWROyJLFRGLUHFWR\FXOWLYRGHOKRQJR (10). 
Las biopsias se deben tomar del centro de la 




es diagnosticado ante mortem. Los factores de 
ULHVJRLQFOX\HQODGHVQXWULFLyQH[WUHPDODLQ-
gestión de sustancias no nutritivas (pica), en-
fermedades sistémicas graves (sida, lupus eri-
tematoso sistémico), los extremos de la edad 
\ OD LQPXQRVXSUHVLyQ (11). Aunque se pueden 
comprometer todas las porciones del tracto 
gastrointestinal, los sitios más frecuentemente 
DIHFWDGRVVRQHVWyPDJRFRORQHLOHyQVHSUH-
VHQWDFRQLQYDVLyQGHODPXFRVDVXEPXFRVD\
vasos sanguíneos, pueden presentarse perfo-
UDFLRQHV\SHULWRQLWLVHQORVQLxRVSUHPDWXURV
VHPDQLÀHVWDFRPRHQWHURFROLWLVQHFURWL]DQWH
\ HQ ORV DGXOWRV VXHOH KDEHU FRPSURPLVR
ileal o lesiones tipo masa en el apéndice. Los 




Se presenta en pacientes severamente inmuno-
VXSULPLGRV\HQTXLHQHVUHFLEHQWUDWDPLHQWRFRQ
GHIHUR[DPLQVHDVRFLDDHOHYDGDPRUWDOLGDGSRU
lo que debe haber alto índice de sospecha. El 
pulmón es el principal sitio de entrada, aunque 
también puede haber diseminación hematógena 
desde tracto gastrointestinal, senos paranasales 
o lesiones cutáneas (13). El principal sitio al cual se 
disemina la infección es el cerebro, aunque tam-
bién se pueden encontrar lesiones metastásicas 
HQED]RFRUD]yQSLHO\RWURVyUJDQRV'DGRHO
EDMRUHQGLPLHQWRGHORVKHPRFXOWLYRV\ODUHFX-
peración subóptima de las secreciones respira-




Se han descrito casos de endocarditis asociada a 
FLUXJtDFDUGLDFDSULQFLSDOPHQWHWUDVUHHPSOD]RV
YDOYXODUHV WDPELpQ SXHGH KDEHU FRPSURPLVR
GHPLRFDUGLR\SHULFDUGLRLJXDOPHQWHKDKDELGR
casos de peritonitis aisladas asociadas a diálisis 
peritoneal (27), compromiso de tráquea (28), me-
diastino (29), riñón (30)ED]R (31), hueso (32)\YHQD




Dado que las infecciones por Mucorales pueden 
ser rápidamente fatales, el diagnóstico rápido 
puede evitar demoras en el tratamiento Sin em-
EDUJR DXQTXH VHGHEHEXVFDU OD FRQÀUPDFLyQ
del diagnóstico, el tratamiento se debe iniciar 
tan pronto como se tenga la sospecha clínica 
debido a la gravedad de estas infecciones. 
El diagnóstico de laboratorio está basado en 
OD LGHQWLÀFDFLyQPRUIROyJLFDGHORVHOHPHQWRV
PLFyWLFRV\ODUHFXSHUDFLyQGHORV]LJRPLFHWRV
en cultivo de especímenes obtenidos del sitio 
anatómico presuntamente comprometido. La 
evaluación de esputo, secreciones de senos 
SDUDQDVDOHV\ ODYDGRVEURQFRDOYHRODUHVXVXDO-
mente son negativos al igual que las muestras 
GH VDQJUH \RULQD (O KDOOD]JRGH FXOWLYRVSR-
sitivos de secreciones respiratorias puede ser 
difícil de interpretar dada la ubicuidad de los 
DJHQWHV \ HO KHFKR GH TXH SXHGHQ FRORQL]DU
SHUVRQDV QRUPDOHV \ TXH VRQ FRQWDPLQDQWHV
relativamente frecuentes del laboratorio (13). Sin 
embargo, el aislamiento de estos hongos de 
de sitios anatómicos normalmente estériles de 
pacientes con factores de riesgo, no se deben 
descartar como contaminantes. 
Se requieren muestras tomadas por métodos in-
YDVLYRVTXHSXHGHQVHUDVSLUDGRVFRQDJXMDÀQD
biopsias transbronquiales, muestras de biopsias 
de senos paranasales, raspados de lesiones ne-
FUyWLFDVPXFRFXWiQHDV\ELRSVLDVDELHUWDV
Estos hongos pueden ser difíciles de cultivar. 
Se recomienda que el material tomado sea in-
FXEDGRSRUXQPtQLPRGH WUHVDFLQFRGtDVHO
crecimiento de los Mucorales puede ser rápido 
(de uno a siete días) (34). 








deberse a la escasa septación de las hifas, lo cual 
hace a los hongos más susceptibles de lesionarse 
con la manipulación del tejido. Las técnicas de 
FXOWLYRTXHWUDWDQGHVLPXODUODVFRQGLFLRQHVÀVLR-
OyJLFDVGHORV=LJRPLFHWRVin vivo (como las relati-
YDPHQWHDQDHURELDV\ODLQFXEDFLyQGHDoC) 
pueden aumentar el rendimiento del cultivo (11). 
Se debe recordar que por la escasa cantidad de 
JDODFWRPDQDQ \ %JOXFDQR HQ OD SDUHG GH ORV
=LJRPLFHWRV QRKD\KDVWD HOPRPHQWRPDUFD-
dores serológicos de la enfermedad.
Se han hecho avances en el diagnóstico mole-










gica. El antimicótico más potente frente a estas 
infecciones es la Anfotericina B. Se han logrado 
WDVDVGHFXUDFLyQGHOFRQFLUXJtDDJUHVLYD\
DQIRWHULFLQDHQODPD\RUSDUWHGHVHULHVGHFD-
sos. La cirugía debe incluir la resección de todos 
los tejidos infartados, debridamiento extenso o, 
si el caso es de mucormicosis rinocerebral, el 
drenaje exhaustivo de los senos. Estos proce-
dimientos deben ser hechos cuantas veces sea 
QHFHVDULR\GHODIRUPDPiVDPSOLDSRVLEOH(V




En el manejo de las formas orbitomaxilares se 





tipo de procedimientos tan amplios ha demostra-
do que salvan la vida del paciente. La exenteración 
se recomienda en caso de ceguera e inmovilidad 
del ojo con invasión fúngica activa. Este esquema 
de tratamiento, junto con la terapia antifúngica 
DSURSLDGDKDWHQLGRFRPRDSR\RUHFLHQWHHOXVR
de oxígeno hiperbárico con exposición a oxígeno 
al 100% durante un tiempo comprendid entre 90 
PLQXWRV\GRVKRUDVDSUHVLRQHVGHDDW-
mósferas con un total de dos sesiones diarias por 
un total de 40 tratamientos. Se ha relacionado su 
XVR FRQ WHUDWRJHQLFLGDG \PX\RFDVLRQDOPHQWH
efectos nocivos en el pulmón o el sistema ner-
vioso central. Actualmente, esta terapia sólo la 
ofrecen pocos centros en el mundo pero en estos 
sitios ha tenido gran utilidad en los pacientes más 
deteriorados (39).
([LVWHQ GRVPpWRGRV HVWDQGDUL]DGRV SDUD GHWHU-
minar la susceptibilidad de los mohos a agentes 
DQWLPLFyWLFRVXQRHODERUDGRSRUHO&OLQLFDO DQG
/DERUDWRU\ 6WDQGDUV ,QVWLWXWH &/6, FRQRFLGR
como “Método de referencia para la dilución en 
caldo para el análisis de susceptibilidad antifúngi-
FDµ\RWURHODERUDGRSRUHO&RPLWp(XURSHRGH
Evaluación de la Susceptibilidad Antimicrobiana 
(Eucast). La concordancia entre ellos de 92,5%.
Con base en los métodos de evaluación en el 
laboratorio anteriormente anotados, se sabe que 
la Anfotericina B muestra la mejor actividad in 
vitro frente a todos los agentes responsables de 
]LJRPLFRVLV 6LQ HPEDUJR VHJ~Q OD HVSHFLH HQ
FXHVWLyQKD\JUDQYDULDELOLGDGHQODFRQFHQWUDFLyQ
mínima inhibitoria (CMI). Por ejemplo, Cunning-
hamella spp (especialmente Cunninghamella ber-
tholletiae\RhizopusVSSWLHQHQODVPD\RUHV&0,
frente a este antifúngico, mientras que Mucor spp. 
\Absidia spp. son los más susceptibiles de todos. 
El uso de Anfotericina B liposomal sólo está sus-
tentado en cuanto a la mejor tolerancia más que 
DXQDPD\RUHIHFWLYLGDGIUHQWHDOD$QIRWHULFLQD%
desoxicolato con la que se cuenta en Colombia. 
/RVD]ROHVWLHQHQXQDDFWLYLGDGin vitroPX\SR-
bre. Sin embargo, in vivo, en modelos animales, 




LWUDFRQD]RO VyOR KD VLGR GHPRVWUDGD IUHQWH D
Rhizomucor, Syncephalastrum\Absidia; sin em-
EDUJRVXXVRVyORHVWiDSR\DGRHQHOFDVRGH
tener a la mano análisis de susceptibilidad anti-
fúngica frente a estos hongos. Su uso empírico 
no está recomendado. Es importante referirse al 
YRULFRQD]RO \D TXH ORV =LJRPLFHWRV VRQ UHVLV-
tentes en general a este medicamento con CMI 
!PJ/(QODPD\RUtDGHHVWXGLRVSRUWDQWR
VXXVRH[WHQGLGRHQSDFLHQWHV FRQ OHXFHPLD \
WUDVSODQWHGHPpGXODyVHDHQSURÀOD[LVKDJH-
nerado un aumento en las infecciones causadas 
por estos hongos (5)3RU~OWLPRHOSRVDFRQD]RO
HVHO~QLFRD]RODOTXHVHOHKDHQFRQWUDGRXWLOL-
dad en el tratamiento de estas infecciones, con 
CMI in vitro  PJ/ H[FHSWXDQGR Rhizopus 
VSS \Cokeromyces recurvatus que tienen CMI 
SURPHGLRGH!PJ/9DQ%XULNUHSRUWyHQVX
estudio acerca de terapia de salvamento con 
SRVDFRQD]ROIUHQWHD]LJRPLFRVLVXQDUHVSXHVWD
del 60% en 91 pacientes. Sin embargo, 25 de 
ellos tuvieron infección por Rhizopus spp. de los 
cuales el 52% tuvo curación por lo que, incluso 
IUHQWHDHVWH=LJRPLFHWRSRGUtDVHUGHXWLOLGDG
como terapia de salvamento. El estudio de Sun 




Rhizopus spp. que no respondió a anfotericina 
B liposomal, pero en el que se logró controlar 
la enfermedad con un esquema prolongado de 
SRVDFRQD]RODXQTXHFRQJUDQGHVWUXFFLyQWLVX-
lar por la infección (7,40).
6,QIHFWLR666
=LJRPLFRVLV
La dosis de anfotericina B recomendada es de 
PJNJGtD \ DO HVWDELOL]DUVH HO SDFLHQWH VH
SXHGHGLVPLQXLUDDPJNJGtDRHQGtDV
alternos por un periodo de al menos ocho a 
GLH]VHPDQDVKDVWDORJUDUUHVROXFLyQFRPSOHWD
de los síntomas, usualmente dos a cuatro gra-
mos de dosis total acumulada. Con la evidencia 
GLVSRQLEOHFRQSRVDFRQD]ROODWHQGHQFLDDFWXDO
es a disminuir la toxicidad asociada al uso pro-
longado de polienos, sobre todo desoxicolato, 
cambiando a terapia oral luego de la estabilia-
FLyQ FRPSOHWD GHO SDFLHQWH FRQ SRVDFRQD]RO
200mg cada seis horas. Una limitante al uso de 
HVWHD]ROGHUHFLHQWHDSDULFLyQHVODDEVRUFLyQ
oral de la suspensión en pacientes con muco-
sitis o diarrea severa o con pobre ingesta de 
alimentos, además de que existe un límite en el 
nivel intestinal de absorción del medicamento 
PJGtD 'HELGR D VX YLGDPHGLD SURORQ-
gada sólo se logran concentraciones en estado 
estable a la semana del inicio de su uso (3,8).
2WURVHVTXHPDVGHWUDWDPLHQWRFRPRDQIRWHUL-
FLQD%DHUROL]DGDSDUDHOWUDWDPLHQWRGHIRUPDV
SXOPRQDUHV GH OD HQIHUPHGDG WHUELQDÀQD UL-
IDPSLFLQD\FDVSRIXQJLQDWLHQHQUHSRUWHVGHFD-
VRVHQODOLWHUDWXUDSHURQRH[LVWHQD~QVXÀFLHQ-
tes estudios clínicos adecuados que permitan su 
UHFRPHQGDFLyQ8QHVWXGLRGH5HHG\ FRODER-
radores sobre el uso de caspofungina asociada 
a anfotericina en mucormicosis cerebral en 41 
pacientes, logró éxito terapéutico en 100% de 
los que tuvieron la terapia combinada frente a 
45% que recibieron sólo Anfotericina B (8).
El uso de deferasirox, un quelante de hierro 
diferente a deferoxamina, mejoró el desenlace 
en un modelo murino de cetoacidosis diabética 
\ ]LJRPLFRVLV GLVHPLQDGD \ HQ XQ UHSRUWH GH
caso fue la única manera de salvar al paciente, 
por lo que su uso podría ser tenido en cuenta 
HQ XQ IXWXUR FRPR FRDG\XYDQWH D OD WHUDSLD
antifúngica.
Además de las intervenciones previamente ex-
puestas, el control de la acidosis o hipoglicemia 
en pacientes diabéticos es vital para lograr el 
control de la infeccion. En pacientes con neu-
tropenia, la recuperación de la misma mejora 
el pronóstico al igual que en aquellos con neo-
plasias de origen hematológico en los cuales la 
remisión de la enfermedad será el principal de-
termiante de resolución. En cuanto a la neutro-
SHQLDVHKDQXWLOL]DGRIDFWRUHVGHFUHFLPLHQWRR
factor estimulante de colonias de granulocitos 
*&6)\WUDQVIXVLRQHVGHJUDQXORFLWRVPRELOL-
]DGRV*7;(VWDVFRQGXFWDVVHKDQWRPDGRWH-
niendo en cuenta que trabajos previos como el 
GH3DJDQR.RQWR\LDQQLV\.DUDKDQGHPRVWUDGR
que en pacientes con neutropenia no demostra-
ron que el uso de estas terapias para disminuir el 
tiempo de la enfermedad mejoraran el pronósti-
FRVRODPHQWHHOXVRGHWHUDSLDDQWLI~QJLFDFRQ
$QIRWHULFLQD % \ OD GXUDFLyQ GH OD WHUDSLD KDQ









temprano de la terapia antifúngica, la corrección 
GHODSDWRORJtDGHEDVHFXDQGRHVSRVLEOH\HO
desbridamiento quirúrgico agresivo pueden me-
jorar el pronóstico de los pacientes afectados por 
estas infecciones potencialmente letales.
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